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INTRODUCCION: 

Los factores de riesgo cardiovascular(FRCV), han sido une de los temas 

mas ampliamente analizados y discutidos en todo el mundo, aunque con mayor 

énfasis en los paises desarrollados como Estados Ui,idos (EU), Canada y los 

paises occidentales de Europa. 

Desde 1971 ya se tenia conocimiento que la aterosclerosis era una de las 

principales causas de muerte en los paises ya mencionados, siendo esta una 

enfermedad progresiva que generalmente comienza durante ja infancia, aunque 

sus manifestaciones clinicas se expresan en la edad adulta, como cardiopatia 

isquémica o como enfermedad vascular cerebral (1}. Los factores de riesgo mas 

importantes para la génesis de ia aterosclerosis son la hipercolesterolemia, 

tabaquismo e hipertension arterial sistémica (HAS) ( 2,3,4). 

Los paises industrializados han logrado disminuir el numero de casos de 

enfermedad cardiovascular (ECV) y en especial de cardiopatia isquémica (Cl), 

gracias a la realizacién de programas educativos de prevencion tanto primaria 

como secundaria; conocido como estrategia de salud publica creado por The 

Nationa! Cholesterol Education Program (NCEP), donde se explican las 

complicaciones que implica el presentar cifras de colesterol elevado y sugieren un 

cambio en los habitos de vida para reducirlo (5). La campafia de educacién 

publica creada por la NCEP y organizaciones afiliadas como The American Heart 

Association (AHA) y The American Medical Association (AMA), ha producido 

 



resultados tangibles para la poblacién en general en EU, como lo demuestra ei 

estudio de Johnson donde el promedio de colesterol ha disminuido 

progresivamente desde que se inicié el programa en 1985 (6). 

En América Latina hay pocos estudios sobre cardiopatia isquémica. En 

México por muchos afios se le consideré una entidad poco frecuente y exclusiva 

de los paises industrializados; pero actualmente se le ha dado la importancia 

necesaria ya que en los ultimos afios se ha observado en nuestro pais un 

incremento de la aterosclerosis y sus complicaciones. A pesar que no hay datos 

epidemiolégicos completos, existen evidencias directas e indirectas que sefialan 

un aumento de las tasas de morbimortalidad como lo demuestran las estadisticas 

del INEGI, donde se observa que en 1987 la tasa de mortalidad por enfermedad 

cardiovascular era de 67.8 por 100 mil habitantes y en el caso de !a Cl era de 

27.4 por 100 mil habitantes (7) ; y en el estudio mas reciente de epidemiologia 

hecho por Lozano se observé que en los ultimos afios uno de cada cinco 

mexicanos que fallecieron despues de los 45 ajfios lo hicieron por cardiopatia 

. isquémica (8). En los 80 los estudios anatomopatolégicos de Cueto demostraron 

una alta incidencia de lesiones ateromatosas en varones mayores de 20 afios, 

fallecidos por muerte violenta en la Ciudad de México.(9). 

En nuestro pais ta ECV y en especial la enfermedad ateromatosa asi como 

sus complicaciones, Cl y EVC entre otras han aumentado en forma considerable, 

a pesar de la formacién de grupos como la Asociacién Mexicana para la 

Prevencién de ja Aterosclerosis y sus Complicaciones (AMPAC), que han 

 



intentado crear programas de prevencién tanto primaria como secundaria a nivel 

nacional. 

ANTECEDENTES HISTORICOS: 

En la segunda mitad de la década de los 80's, se comenzaron a publicar 

informes, de un efecto favorable y significativo, de los tratamientos para reducir el 

colesterol plasmatico en la prevencién de la Ci. Al mismo tiempo, se empezaron a 

emplear en la clinica los inhibidores de la hidroxi-metil-Coenzima A (HMG-CoA) 

reductasa, compuestos efectivos para reducir el colesterol y bien tolerados. 

Aunque estos medicamentos han sido bien aceptados por médicos y pacientes, y 

su empleo se ha difundido ampliamente, las evidencias de su eficacia para 

prevenir ta enfermedad aterosclerosa sélo ha estado disponible en los ultimos 4 a 

5 afos. 

Existen dos tipos de prevencién para la enfermedad aterosclerosa, primaria 

y secundaria; La prevencién primaria comprende aquellas medidas que se toman 

a fin de disminuir ta frecuencia de esta enfermedad en personas que todavia no 

tienen manifestaciones de ella. Dentro de las medidas que se han utilizado para 

la prevencién primaria incluyen dieta (10), medicamentos hipolipemiantes como 

clofibrato (11) , colestipol (12) , colestiramina (13) y gemfibrozil (14) . Los 

resultados con estos dos ultimos demostraron, en forma concluyente, que la 

disminucién del colestero! en el plasma, es una medida eficaz para la prevencion 

primaria de la Cl. En el estudio doble ciego de prevencién primaria coronaria en 

 



investigacién clinica de lipides ( LCR-CPPT) (13) donde participaron 3,806 

pacientes, del sexo masculino, con un rango de edad de 35 a 59 ajfios y un 

colesterol > 260mg/dl, utilizando colestiramina, con un seguimiento de 7 a 10 

afios, se observé que los niveles de colesteral total y LDL tuvieron una reducci6én 

porcentual de 8.5 y 12.5, respectivamente. Los que recibieron !a colestiramina 

presentaron 30 eventos fatales de Cl y 130 eventos no fatales, en el grupo que 

recibié placebo fueron 38 eventos fatales y 158 eventos no fatales. Se calculé que 

la incidencia de C! fue de 19% mas baja en ei grupo que recibid medicamento. E! 

analisis de los resultados indicd que por cada 1% de reduccién del colesterol 

total, se registré una reduccién de alredecor de 2% en la incidencia de Cl. El 

estudio de Helsinky (14), el cual incluy6 4,081 varones de 40 a 55 afios como 

tango de edad, con LDL >199mg/dl, utilizando gemfibrozil, con un seguimiento de 

5 afios en promedio; se observé que los niveles de colesterol total y LDL tuvieron 

un descenso porcentual de 10 y 11 respectivamente y con un aumento de 11% de 

HDL. La incidencia de cardiopatia coronaria fue 34% mas baja en et grupo con 

medicamento, que en el tratado con placebo; siendo esta reduccién mayor que la 

esperada segun la regla mencionada de 2% de reduccion de ta Cl por cada 1% 

de reduccién del colestero! total. En ambos estudios la diferencia entre los grupos 

que recibieron farmacos y placebo, en cuanto a Sa incidencia de eventos clinicos y 

mortalidad por Cl, solo se observé hasta el segundo afo después de iniciar el 

tratamiento. 

Cuando nos referimos a la prevencién secundaria esta incluye medidas 

para individuos que ya han presentado manifestaciones clinicas de cardiopatia 

 



  

isquémica, en quienes se intenta mejorar el prondstico de la enfermedad. Cuando 

se ha intentado realizar en este tipo de pacientes solamente modificaciones a su 

dieta para prevenir recurrencia de episodios clinicos de cardiopatia isquémica, 

fara vez se han obtenido resultados consistentes o estadisticamentes 

significativos. Por el contrario, en varios estudios con farmacos, incluyendo 

clofibrato (15,16), niacina (17) , la combinacién de ambos (18) o colestipol (19) , 

se demostré un efecto positivo con reduccién de la incidencia de eventos clinicos 

y mortalidad por cardiopatia isquémica. Los unicos estudios en donde se vid 

reducida la mortalidad total fueron el Coronary Drug Project (17) y en ef estudio 

de Stockhoim Ischemic Heart Disease (18); los resultados indican que la 

disminucidn del colestero! en pacientes que ya tienen C! reduce el riesgo con mas 

claridad que en !a prevencién primaria, lo cua! puede deberse, al menos en parte, 

a que los grupos testigos en los estudios de PS presentan tasas de eventos 

clinicos y mortalidad por Cl muy superiores a las de los testigos de prevencién 

primaria. 

Unos de los objetivos principales tanto de la prevencién primaria como de 

la secundaria son los estudios de regresién de la placa de ateroma; por lo que se 

han creado diferentes grupos y protocolos de investigaci6n en este campo, con 

angiografias realizadas a sus pacientes para demostrar la presencia de ateromas 

coronarios asi como otros marcadores séricos ( colesterol total, LDL y HDL ). Lo 

que se trat6 de realizar en todos estos estudios fue reducir colesterol total, LDL y 

aumentar HDL y se utilizaron como terapéutica: dieta (20), cambios de vida (21), 

colestiramina (22), colestipo! + niacina (23,24), colestipol + jovastatina (25,26) o 

 



derivacién ileal (27). Estos estudios demostraron que la reduccidn intensa de los 

niveles de colesterol total y LDL, asi como la elevacién de HDL, pueden retrasar o 

prevenir la progresién de las placas de ateroma a nivel coronario, inclusive, dar 

lugar a su regresion. 

 



JUSTIFICACION DEL ESTUDIO: 

En el American British Cowdray Medical Center se cuenta con una clinica 

de beneficencia lamado Britanico-Mexicana (BRIMEX), los cuales atienden a 

gente de estrato medio bajo y bajo. En el afio de 1994 se inicié la clinica de 

dislipidemia de BRIMEX con la finalidad de crear un programa para pacientes con 

problemas de lipidos e iniciar su manejo de prevencion primaria para evitar las 

complicaciones secundarias, por los altos costos de este ultimo. 

 



  

OBJETIVOS: 

OBJETIVO PRINCIPAL 

Detectar fos grupos de mayor riesgo para enfermedad aterosclerosa como 

son hipercolesterolemia, tabaquismo, hipertension, obesidad y diabetes mellitus; 

en fa clinica de BRIMEX del ABC Medical Center, para iniciar el programa de 

prevencidén primaria 

OBJETIVOS SECUNDARIOS: 

1.- Crear un programa de ejercicio y dieta donde los pacientes sean 

capaces de desarrollar y cumplir las metas propuestas. Es decir disminuir el 

colestero! total promedio, asi como LDL, aumentar HDL y modificar los indices 

ateragénicos como son Col/HDL y LOL/HDL. 

2.-Comparar tos resultados de nuestra poblacién contra lo reportado en la 

literatura mundial, en el contexto dei control de la distipidemia. 
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3.-Correlacionar ta disminucién de colesterol total sérico contra peso, 

indice de masa corporal (IMC) e indice de cintura-cadera asi como de medidas 

antropométricas como la grasa corporal porcentual, grasa extra corporal y peso 

magro através de un FUTREX. 

4.-Controlar otros factores de riesgo aterogénico como son tabaquismo, 

hipertensién arterial sistemica (HAS), y diabetes mellitus (DM). 

 



  

HIPOTESIS: 

El programa de prevencién primaria con bases en una dieta de 1800Kcal 

rica en grasas no saturadas, platicas de orientacién nutricional y ejercicio ( 30 

minutos de ejercicio aerébico) es suficiente para tograr en forma directa una 

reduccién de los marcadores séricos de enfermedad aterosclerosa de nuestra 

poblacién como son lipoproteinas de baja densidad (LDL), colesterol total y sus 

indices aterogénicos como COL/HDL y LDL/HDL; ademas de incrementar las 

lipoproteinas protectoras como son las de alta densidad (HDL), sin la necesidad 

de hipolipemiantes orales para disminuir los eventos de cardiopatia isquémica y 

enfermedad vascular cerebral... 
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MATERIAL Y METODO. 

El estudio se realizé en la consulta externa de !a clinica BRIMEX durante 

un periodo de 4 afios (1994 a 1998) y consto de dos fases, la primera con una 

duracién de 1 afio con fas caracteristicas de ser un trabajo prospectivo, 

descriptivo y transversal en una poblacién cautiva de 1025 pacientes de la 

poblacién BRIMEX que acuden a la consulta externa, donde se valoré colesterol 

sérico capilar, hipertensién arterial sistémica y tabaquismo, con una edad entre 20 

a 98 afios, en ambos sexos. 

Para realizar la deteccién de los factores de riesgo cardiovascular se cred 

una hoja de vaciado( FIGURA 1), en el cual se interrogo sobre edad, sexo, talla, 

peso, tabaquismo, presién arterial (PA) y colesterol. Con relacién a pacientes con 

historia positiva para tabaquismo se dividié en tres grados de intensidad, leve si 

fumaban entre 1-5 cigarriflos al dia, moderado si fumaban entre 5-10 al dia, 

severo si fumaban >10 al dia; la presién arterial fue determinada en posicién 

sedente con un esfigmomandmetro neumatico y el colesterol fue determinado con 

aparato reflotrén utilizando como reactivo cintas reflotrén tests, los cuales por 

cada cm2 de la superficie del reactivo contiene colesterol esterasa >/= 1.2U, 

colesterol oxidasa >= 0.1U,peroxidasa (POD) >= 1.1U, con indicador de 60 mcg y 

un buffer; presentando un intervalo de medicién de 100-S00mg/dl utilizando como 

método de referencia la curva funcional para reflotrén cholesterol la cual se 

construye para cada lote de produccién con monotest colestero! de Boehringer 

Manheim (método CHOD-PAP), empleando muestras clinicas idénticas. La curva 

sirve para la conversién de los valores de reflexion en concentraciones de 

13 

 



  

colesterol. Los coeficientes de variacién de este método es del 1.3:2.2% y en 

sueros de control se han obtenido coeficientes de variacién del 2.1-2.8% para la 

precision dia a dia. 

La segunda fase se inicié después de detectar los grupos de riesgo para 

enfermedad aterosclerosa y teniendo como caracteristicas de esta fase ser un 

trabajo prospectivo, longitudinal, descriptivo y comparativo realizandose en un 

grupo de 250 pacientes a los cuales se les elaboro una historia clinica completa ( 

Figura 2) , con interrogatorio dirigido a factores de riesgo cardiovascular bien 

establecidos y ya mencionados con anterioridad. Se les realiz6 exploracién fisica 

completa; en los exdmenes paraclinicos se les determiné glucosa, colesterol 

sérico en ayuno de 12 horas, HDL, triglicéridos (TG) y el LDL se calculé a través 

de la formula de Friedwald ( LDL= Colesterol-(TG/5)-HDL), siendo falible la 

formula cuando se encuentran los TG >400mg/d!. En la determinacidn de los 

valores de las variables mencionadas fue a través de un método enzimatico con 

técnica de espectrofotometria con un aparato Abbott Spectrum version 4.8, con un 

coeficiente de variacién para el colestero! de +/- 1.5, TG +/- 2.8, HDL +/- 4.8. La 

PA se determind en dos posiciones ( sedente y decubito dorsal) con una 

diferencia entre registro y registro de 5 minutos, como to especifica fa OMS, en 

cada una de las consultas que acudié el paciente. El tabaquismo se determind 

igual que en ta primera fase y esta encuesta se le realizaba cada 6 meses, 

cuando se volvia a citar al paciente. La OM se determind en dos formas: por 

encuesta directa, donde se le pregunté tiempo de diagndstico, tratamiento que 

recibié y se verificd las ultimas tres cifras de glicemia de su expediente clinico 

 



  

para corroborar que se encontraba controlado o no, asi como una determinaci6n 

de glucosa en ayuno en el momento que se determiné el colesterol sérico. El peso 

y talla se registraron siempre en la misma bascula marca torino con numero. de 

serie 453987, calibrandose la bascula antes de realizar las mediciones. El 

perimetro abdominal y cadera se midid en centimetros (cm). Las medidas 

antropométricas fueron registradas por FUTREX 1000 biceps locator, serie B- 

24065 con un coeficiente de error de +/- 2.4-3.8%; los resultados obtenidos por e! 

FUTREX son comparados con porcentajes normales en tablas para edad y sexo 

en la poblacién mexicana y mediante regla de tres se obtiene el calculo en 

kilogramos (Kg) de grasa corpora! total , grasa extra y peso magro. Se realizaron 

tres medidas durante el estudio. 

La obesidad se evalué un nuestro estudio con el indice de masa corporal 

(IMC) con la siguientes categorias: IMC <25 no sobrepeso; IMC 25-32 sobrepeso 

y un IMC >32 catalogado como obesidad. 

Se les realizé andlisis estadistico basico, asi como T de Student en la 

primera fase y T de Student modificada con correlacién de variables con r de 

Pearson en fa segunda fase. 

 



  

RESULTADOS: 

En la primera fase del estudio se revisaron 1025 pacientes, donde se 

observé que 740 pacientes eran del sexo femenino lo que correspondid al 72.19% 

de la poblacién y con respecto al sexo masculino se tuvieron 285 pacientes lo que 

corresponde al 27.80%. Con respecto a la distribuci6n dependiendo a los grupos 

de edad se puede mencionar que !os grupos predominantes fueron entre 31 a 60 

afios en ambos sexos, aun que la poblacién entre 20 a 30 afios también fue 

importante (ver grafica 1). 

En la siguiente grafica ( No. 2) se muestra que 448 (43.7%) pacientes 

tuvieron <200mg/dl de colestero! ; 283 (27.6%) se encontraban dentro del grupo 

limitrofe ( 201-239 mg/dl ) y 294 (28.6%) pacientes tuvieron colesterol superior de 

239mg/dl, es decir que el 56.2% de nuestra poblacidn tiene el colesterol mayor de 

lo recomendado por la NCEP ( > 200mg/dl). (p < 0.05). Todos estos datos se 

pueden ver desglosados en la tabla 1. 

Los hallazgos de hipertensién arterial sistemica (HAS) fueron de solo 43 

casos, lo cual corresponde al 4.1% de toda la poblacién ( p>0.7 ) siendo no 

significativo estadisticamente por el numero de casos. Se dividieron en 3 grupos, 

 



  

clasificados segun jos lineamientos de la OMS; donde la hipertension leve se 

observé en 15 pacientes, moderado en 12 pacientes y severa en 7 pacientes. 

Doce casos fueron de hipertensién arterial sistdlica. Con una incidencia general 

de 5.3% en el sexo masculino y 3.8% en e! femenino. 

Se observé que 213 pacientes consumian tabaco (21%) del total de los 

casos, el primer grupo correspondié aquellos que fumaban entre 1-5 cigarrillos 

diarios denominandose como tabaquismo leve, observandose un total de 169 

pacientes en este grupo, donde 94 fueron mujeres y 75 hombres (86 y 71.9% 

respectivamente); en el segundo grupo denominado tabaquismo moderado (6-10 

cigartillos diarios) fueron 35 pacientes, donde 12 fueron mujeres y 23 hombres 

(10.8 y 21.6 % respectivamente ) ; y dentro del grupo de tabaquismo severo( > a 

10 cigarrillos diarios) se observaron solamente 9 pacientes, 3 mujeres y 6 

hombres ( 2.7 y 5.6% respectivamente). , 

Con respecto a la prevalencia por grupo de edades se puede observar que 

ef tabaquismo leve es lo que caracteriza a nuestra poblacién siendo éste mas 

prevalente en e! sexo femenino. 

Dentro de los factores de riesgo que se consideraron en este trabajo, 

observamos que 336 pacientes no tuvieron ningun factor de riesgo, el cual 

corresponde el 32.8% de toda la poblacién que se estudié; 689 pacientes (67%) 

presentaron por lo menos un factor de riesgo. Con dos factores de riesgo se 

observaron 77 mujeres(7.5%) y 68 hombres(6.6%) y con tres factores de riesgo 4 

mujeres(0.39%) y 4 hombres (0.39%).como se observa en la grafica No.3 

7 

 



  

De los 250 pacientes que ingresaron a la clinica de dislipidemia se 

excluyeron 100 en total; 40 por estar tomando medicamentos hipolipemiantes y 60 

por no tener todos los datos necesarios para e! estudio; conformandose 

finalmente un grupo de 150 pacientes, donde 123 (82%) correspondié al sexo 

femenino y 27 (18%) al masculino. El promedio de edad para el hombre fue de 46 

afios y para la mujer de 56 afios. 

En relacién al estado de obesidad y los grupos que se formaron, se 

observé que 51 pacientes (34%) son obesos ( IMC >32), 58 pacientes estan en el 

grupo de sobrepeso ( 38.7%) con un IMC 25-32) y en el grupo de los no obesos 

hubo 41 pacientes ( 27.4%) con un IMC de <25. 

En los 150 pacientes que se les realiz6 historia clinica completa, se 

encontro que el FRCV que mas predominaba era la HAS como antecedente 

personal patoldgico, mientras que ta hipercolesterolemia y el tabaquismo tienen el 

mismo porcentaje y en cuarto sitio se encontraba la DM como se observa en la 

grafica 4, Es decir nuestros pacientes en un gran porcentaje no se conocian con 

hipercolesteralemia ( solo ef 12% lo sabia y de estos solo un 2% se encontraba 

en tratamiento con hipolipemiantes). 

Con respecto a los antecedentes heredofamiliares observamos que !a DM 

ocupa el primer sitio seguido de la HAS y la Cl en un tercer sitio ( observandose 

que el 36% de este grupo era > a 50 afios y 64% <50 anos ); en el caso de el 

antecedente de EVC se observé en el 22.6% con un dato interesante a sefialar 

como es que estas personas en un 86% tenian el antecedente de HAS, y con 

respecto al antecedente de dislipidemia, observamos que el 19% de los pacientes



  

conocian que un familiar directo tiene hipercolesterolemia. ( como se observa en 

la grafica 5 ). 

Los valores estadisticos para las variables de nuestro estudio de las 

muestras iniciales y finales tanto de laboratorio como peso e IMC se encuentran 

especificadas en la tabla 2. Es importante sefialar que la disminucién de 

colesterol que observamos en nuestro grupo de pacientes fue de 49mg/dl, es 

decir una disminucién porcentual de 19mg/dl ( p <0.001); Las LDL tuvieron una 

disminucién porcentual de 25 ( p < 0.001) ; Las HDL tuvieron un aumento 

porcentual de 7.6 ( p < 0.01 ); Los TG tuvieron una disminucién porcentual de 

15.5 ( p <0.001 ) y con respecto a los indices aterogénicos como es COVHDL la 

disminucién porcentual fue de 26 ( p < 0.001) y LDL/HDL presenté una 

disminuci6n porcentual de 33 { p 0.002 ). 

Cuando se analizan los resultados obtenidos de la diferencia entre las 

tomas iniciales y las finales de colestero!, HDL, LDL, TG, indices aterogénicos; 

medidas antropométricas como peso magro, grasa corporal extra, ICC, IMC, asi 

como peso; todos ellos Ilegan a tener un valor estadistico con una p 0.001. Con 

respecto a la correlacién de los valores iniciales de estas variables y las finales 

observamos que solamente pueden tomarse en cuenta los HDL, la grasa extra, el 

peso magro, el peso total y el IMC; ya que las demas correlaciones se encuentran 

con unar < 0.8, Con respecto a el indice cintura cadera el cual es importante 

ya que se ha establecido una asociacién entre la elevacién de esta y cardiopatia 

isquémica como !o comentaremos en el siguiente punto; encontrando que la 

media del indice cintura cadera en general fue de 0.90. 

 



  

DISCUSION: 

A través del estudio de Framingham se logro obtener informacién 

epidemioldgica importante, donde los pacientes menores de 50 afios de edad los 

niveles de colesterol_ aumentaron en 5% la mortalidad general y 9% el riesgo de 

cardiopatia isquémica por cada 10mg/dl de colestero! arriba de lo normal 

(200mg/dl) y en mayores de 50 afios de edad no se demostré un aumento en la 

mortalidad general con colesteroi bajo o alto (28). 

Se ha logrado establecer recientemente que la reducci6én de los FRCV 

disminuyen considerablemente el riesgo de eventos de cardiopatia isquémica al 

evitar un primer evento ( prevencién primaria) o al prevenir un segundo evento en 

pacientes con cardiopatia coronaria existente ( prevencién secundaria). Se han 

logrado ampliar enormemente los conocimientos acerca del impacto producido al 

retardar el progreso de las lesiones, en pacientes que padecen de cardiopatia 

coronaria ( Ver Tabla 3). 

Con respecto a publicaciones sobre cardiopatia isquémica en México, en 

1970 Martinez (29) publicd un estudio sobre las primeras causas de muerte en 

México apareciendo en los primeros lugares las enfermedades de! corazon junto 

con tumores y enfermedades cerebrovasculares, y piensa que son un fendmeno 

consecutivo al aumento de la poblacién mayor de 60 afios, to que favorece cada 

vez mas el incremento de padecimientos crénicodegenerativo ; en México hay 
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mas de dos estudios donde se observa que las _ enfermedades 

crénicodegenerativas y en especial jas del corazén han desplazado a las 

enfermedades infecciosas apoyando esta teoria (28-30,36). 

Lozano (8) realizé un estudio interesante valorando la tendencia de 

mortalidad por cardiopatia isquémica en México de 1950 a 1985 en donde se 

encuentro que la tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica ascendié de la 

quinta década a ta séptima década de la vida en forma progresiva con aumento 

hasta 6 veces Ia tasa previa en el sexo masculino, algo diferente del estudio 

Framingham donde ellos observaron que no habia relacién del nivel de colesterol 

> de 50 aftos y los eventos de cardiopatia isquémica ; mientras que en el 

femenino existen vatores negativos hasta los 50 afios y despues en forma abrupta 

se vuelve positiva en la séptima década de la vida, también diferente a to que nos 

mostré ef estudio Framingham; Lozano atribuyé estos hallazgos a los cambios 

hormonales en la mujer asi como a una mayor presencia de! habito tabaquico en 

ellas.(Tabla 4). 

En este estudio también se determiné el riesgo de muerte por cardiopatia 

isquémica, a través del calculo de la raz6n de tasas encontrandose que la regién 

norte del pais ( Baja California , Sonora , Chihuahua ,Nuevo Leén ,Coahuila 

Durango y Tamaulipas ) son tos que tiene el mayor riesgo de padecer cardiopatia 

isquémica , mientras que en orden de frecuencia continian la regidn de 

occidente, Distrito federal, y los estados con menor riesgo son Campeche , 

Oaxaca, Guerrero , Chiapas , Quintana Roo , Puebla y Tlaxcala. 
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Es por eso la importancia de este trabajo llevado acabo en una poblacién 

cautiva y de recursos socioecondmicos bajos, la cual la hace diferente al estudio 

prospective publicado en 1989 que determino la prevalencia de factores de 

riesgo pero en una poblacién de estrato socioecondémico medio. (31) 

Posadas (32) publicé los datos de la encuesta nacional seroepidemioldgica 

desarrollada por la direccién general de epidemiologia de ta secretaria de salud 

ptiblica; donde uno de los objetivos era conocer los niveles de colesterol sérico en 

una muestra representativa del pais en general. Estableciendo que los valores 

medios nacionales son de 184 y 185 mg / dl para hombres y mujeres adultos 

(mayores o igual a 20 ajfios ), al compararlo a nuestro trabajo, es interesante 

sefalar que el valar medio de colesterol que obtuvimos fué de 214mg/dl lo cual es 

30mg/dl de colestero! mas que la media nacional en la primera fase, 

encontrandose con este dato en valores limitrofes y con un riesgo relativo 1.7 

para padecer cardiopatia isquémica segtn lo estimado en el estudio de MRFIT 

(3). 

Se conoce que las lesiones ateromatosas se inician desde la infancia con la 

presencia de las estrias grasas (1); es decir que al haber lesiones preexistentes si 

la persona se expone por largo tiempo a grados de colesterol elevado tendra mas 

riesgo de padecer lesiones ateromatosas, es por eso que en la primera fase de 

nuestro estudio damos importancia a los hallazgos que obtuvimos como el 

encontrar que e! 56.2% de la poblacién tuvo colesterol mayor de 200mg/dl 

(32,33); en el grupo del sexo femenino observamos que fa mayor prevalencia de 

colesterol es entre los rangos de 20 a 50 ajios con un porcentaje de 20.8%, en 
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tanto que en el sexo masculino se observé solamente un 9% para este grupo de 

edad ( p <0.05) . Pensamos que este mayor porcentaje en nuestra poblacion sea 

por el tipo de dieta que puedan llevar, principalmente rica en grasas saturadas 

como manteca para cocinar ( dato obtenido de! departamento de nutricién de 

BRIMEX, no publicado). El estudio publicado sobre prevalencia de factores de 

riesgo de Cueto (31) en 1942 personas , observd que el grupo masculino 

(cuarta década de ta vida) era el mas afectado por hipercolesterolemia , con 

diferencia en nuestro estudio donde el grupo mas afectado fue el femenino ( 

quinta década de la vida), esto es importante, pues aun que el indice de 

aterosclerosis es variable entre los individuos; en las mujeres despues de la 

menopausia aumenta el riesgo para cardiopatia isquémica , mientras que en los 

hombres se presenta 10 afios antes que las mujeres (31,34), también es 

importante comentar que la prevalencia de hipercolesterotemia en la mujer puede 

ser por el grupo que mas predomina en el estudio .Con relacién a la prevalencia 

de hipertensién arterial encontrada en el estudio de Cueto (31) fue un promedio 

de 7.5%, y comparado con nuestro estudio fue solo de 4.1% y sin ninguna 

relacién con el sexo en ambos estudios, aun que hay que recordar que la ENEC 

reporta 23.2%, también en el estudio de Gonzales (49) observ una incidencia 

de HAS de 9.3%. Es importante sefalar que la HAS puede ser por si sola un 

factor independiente para ei desarrollo de cardiopatia isquémica (35), apoyado 

en el estudio prospectivo a 10 afios de Sytkowsky donde observé que los 

pacientes con tratamiento médico antihipertensivo tuvieron 61% menos 

probabilidades de morir por cardiopatia isquémica (37). 
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Dentro de los factores para desarrollar cardiopatia isquémica que podrian 

considerarse positive para el sexo femenino sobresale el tabaquismo; ya que no 

se encontré diferencia estadistica entre ambos sexos en nuestro estudio ( p 

>0.09) Io que indica que la mujer actualmente fuma igual que el hombre; y_ si 

tomamos en cuenta que las mujeres tienen mayor riesgo para cardiopatia 

isquémica cuando consumen tabaco, como se observé en el estudio realizado por 

Njolstad (4) donde encontré un riesgo relativo de 3.3 , se tendra que considerar 

trascendente su control. No existié diferencias entre el estudio de Cueto (31) y 

nuestro trabajo con respecto a la prevalencia de tabaquismo. 

En relacion a la asociacién de los tres factores de riesgo ,es importante 

sefialar que influiran en la severidad de la enfermedad aterosclerosa; como 

plantea Grundy en su hipdtesis (33) . 

Si tratamos de comparar los grupos de factores de riesgo con el estudio de 

Cueto (31) y el de nosotros veremos que tiene una misma distribucién entre los 

grupos de edad, la unica diferencia en nuestro estudio es un menor porcentaje de 

los grupos con dos y tres FRCV { Grafica 3). 

El punto principal del estudio y la segunda fase de este, es que la dieta y 

ejercicio fueron capaces de reducir el colesterol total sérico, LDL , TG y los 

indices aterogénicos, asi como aumentar los niveles de HDL sérico, sin la 

necesidad de un medicamento a largo plazo, para poder modificar la historia 

natural de la enfermedad. El mejor ejemplo que se puede mencionar para 

remarcar la importancia de este tipo de estudios son los 12 millones de 

americanos afectados con Cl bien establecida y algunos millones mas con otras 
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formas de enfermedad aterosclerosa ; siendo los costos en estos pacientes muy 

elevados ( aproximadamente 50-100 billones de ddlares por afo ) ( 38 ). 

En la segunda fase del estudio también analizamos FRCV secundarios 

como es la edad, ya que se ha visto que hombres >45 afios y mujeres >55 afos o 

con menopausia prematura sin reemplazo hormonal tienen mayor incidencia de 

cardiopatia isquémica. En nuestro estudio los promedios de edad son superiores 

a lo antes sefialado, es decir, en teoria nuestra poblacién por edad tiene un 

tiesgo asociado para cardiopatia isquémica pero este factor — edad — no puede 

modificarse. Otro factor secundario al que no se le ha dado importancia es la 

presencia de cardiopatia isquémica, en nuestro estudio el 23.6% de la poblacién 

tiene este antecedente y de estos el 87% ocurrieron en < de 55. En la tesis para 

especialidad del Dr. Reyes (39) ‘valor clinico de las lipoproteinas en el 

diagnéstico de hiperlipidemia como un factor de riesgo para cardiopatia 

isquémica, realizada en poblacién abierta del Hospital ABC encontré que el 

antecedente de cardiopatia isquémica familiar se presentaba en un 25%, muy 

parecido a nuestros datos. 

Ahora bien analizando fos tres factores de riesgo mas importante para 

cardiopatia isquémica en la segunda fase de nuestro estudio, el tabaquismo 

demostr6 tener una baja frecuencia total (12%) con la siguiente tendencia: el 68% 

tuvieron el antecedente de tabaquismo moderado, e! 22% leve y 10% severo. 

Consideramos la frecuencia de tabaquismo en nuestra poblacion fue baja al 

compararla con los estudios de Finmark ( 3 ) donde se reporté una incidencia de 

hasta 50% de tabaquismo severo y ef Gonzales (40) en México donde se 
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documenté también una incidencia cercana al 70%, la diferencia podria 

corresponder al numero de encuestados, ademas el resultado de 12% de la 

segunda fase es en pacientes hipercolesterolémicos y no en poblacién abierta 

como lo presenta el Dr. Gonzales, con respecto a la Encuesta Nacional de 

Adiccion (ENA) se ha sefalado que a nivel nacional el consumo de tabaco es de 

26% (41). 

En el caso de la HAS observamos en la segunda fase del estudio una 

incidencia de 30.2% y como antecedente hereditario se observé en un 35.3%, es 

importante sefialar que el porcentaje que obtuvimos en esta segunda fase es 

asociado a hipercolesterolemia . En el momento de ingresar a la clinica de 

displipidemias se encontré que el 23.6% de nuestra poblacién con HAS se 

encontraba descontrolada, por lo que se inicid ajuste de dosis en aquellos que 

tenian tratamiento o se tes did tratamiento inicial y hasta el momento de corte del 

estudio solamente se encontraban descontrolados el 9% de los pacientes con un 

valor estadistico significativo ( p < 0.02 ). Con respecto a la DM, observamos que 

nuestra poblacién tenia diagnéstico en 11.3% y solamente el 12% de estos 

pacientes se encontraban en descontrol metabdlico, por lo que se ajustd dosis ya 

sea de insulina o de hipoglucemiantes orales y al realizar el corte de el estudio 

solamente se encontraba 4% de la poblacién en descontro! metabdlico ( p<0.01 ). 

Existen estudios clinicos que han mostrado una relacién directa entre los 

niveles séricos de colesterol total y de colesteroi de lipoproteinas de baja 

densidad, con los eventos cardiacos. Los eventos coronarios son mas frecuentes 

en fos pacientes que presentan cardiopatia isquémica y dislipidemia. Desde 
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entonces se ha iniciado varios programas de PP con el uso de dietas, 

hipolipemiantes como ya se mencioné previamente. Recientemente han surgido 

nuevos estudios con estatinas los cuales aparentemente han funcionado bien en 

los programas de PP, como se mostré en el estudio Multinational Pravastatin 

Study Group for Cardiac Risk Patients (42) donde los resultados fueron un tanto 

inesperados, ya que indicaron reduccién de eventos cardiovasculares, después 

de un periodo de tratamiento muy corto, en un ensayo que no fue disefado para 

medir este efecto preventivo de la pravastatina. En 1995, Byington y Furberg, 

publicaron un meta-andlisis de eventos cardiovasculares basados en cuatro 

estudios recientes con estatinas ( estudio PAIP) (43). Participaron 1,891 

pacientes, donde el 6% eran mujeres con aterosclersosis y niveles de lipidos 

limitrofes a elevados, fue un estudio doble ciego con pravastatina 20mg y placebo 

durante un tapso de 2 a 3 afios, observandose una disminucién del 28% en las 

LDL, asi como el riesgo de infarto fatales como no fatales en un 62%. Existen 

otros estudios como es el 4S (44) donde no solo se demostré eficacia sino 

también seguridad y costo-beneficio. Otros estudios como el WOSCOPS ( The 

West of Scotland Coronary Prevention Study) (45) y KAPS ( Kuopio 

Atherosclerosis Prevention Study) (46) , han demostrado resultados similares. El 

estudio WOSCOPS ha sido uno de los trabajos prospectivos mas largos ( 5 afos); 

con un promedio porcentuai de disminucién de 20% en colesterol total , de 26% 

para las LDL y de 12% para los TG, mientras que HDL aumentd 5%. El KAPS se 

creé para observar la regresion de las placas a nivel de carotidas y femorales y 

asi traspolarlo a las coronarias, ya que la seleccién no se realizo en pacientes 
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con antecedentes cardiovasculares, observandose que el colesterol total 

descendi6 21%, LOL 27% y TG 7% y los HDL no mostraron cambios 

significativos. 

La tabla 3 muestra estudios realizados sin el uso de estatinas como lo es 

el de Leiden a base de dieta solamente con una duracién promedio de 2 afios y el 

Lifestyle en el cual se modificé el estilo de vida de los pacientes ( menos stress y 

disminucién del consumo de tabaco ) ademas de dieta y ejercicio. La disminucién 

de colestero! porcentual fue muy parecida a nuestros resultados donde la 

diferencia son de 3 puntos porcentuales en promedio; con respecto a la 

disminucién de LDL podemos observar que la dieta sola no la modifico 

importantemente, a diferencia de !o que se observé en nuestro estudio y en el 

lifestyle donde ademas de dieta se agregd ejercicio y se modificaron otros 

factores; pero el resultado mas importante entre estos estudios y el nuestro se 

observé en las HDL donde nuestro valores fueron positivos a diferencia de los 

observados en los dos anteriores estudios, esto se puede ser explicado por varias 

razones, los pacientes con hipertrigliceridemia se controlaron y bajaron sus cifras 

y esto pudo haberse reflejado en los valores de HDL, esto incluyendo a pacientes 

con diabetes mellitus; dificilmente podria atribuirse al ejercicio, pues nosotros 

solamente podiamos inferir de que si lo realizaba, no teniamos una manera 

segura de controlar esta variable . Estos estudios si presentaron regresion y 

disminucién de la placa de ateroma lo cual no fue valorado en este estudio. 

Los otros estudios que utilizaron diferentes medicamentos y dieta tuvieron 

mejores resultados en ja disminucién de su promedio porcentual de colestero! 
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total, asi como de LDL y aumento de HDL. Los estudios que mostraron esta 

disminucién de LDL utilizaron principalmente colestipol, y no solo mostraron 

disminucién en !a progresién de la placa de ateroma sino también regresi6n. El 

estudios STARS, un trabajo interesante donde se utiliz6 un grupo control con solo 

dieta y otro con colestiramina, aqui lo relevante fue la disminucién de 

acontecimientos clinicos de cardiopatia isquémica en ambos asi como la 

presencia de regresién de la placa, sin embargo nuevamente llamo la atencién la 

ausencia de cambio en el nivel de HDL, incluso se documenté puntuacién 

negativa en el grupo donde se utiliz6 colestiramina. 

Los trabajos donde se utiliz6 colestipol asi como niacina presentaron 

aumento de HDL en forma importante y comparandolo contra nuesro trabajo, 

nosotros tuvimos muy poco aumento pero estuvimos superiores a Lifestyle, 

Leiden, STARS, POSCH y probablemente sea en funcién al control de otros 

factores como tabaquismo, hipertensién y principalmente diabetes donde se 

presenta elevacién de TG y en consecuencia disminuci6én de HDL. 

En el caso de la hipertrigliceridemia y Cl se han muitiples trabajos pero sin 

tlegar a establecer una relacién directa, sin embargo existe un consenso realizado 

por los Nationa! Institute of Health (NIH) en EU, donde se sefialaron datos 

sugeribles de una asociaci6n causal entre la presencia de HDL baja y elevacién 

de TG con la subsecuente posibilidad alta de desarrollar cardiopatia isquémica; 

se ha demostrado que niveles altos de TG en lipoproteinas puede ser 

aterogénicas, y en forma secundaria producir disminuci6én de la actividad 

fibrinolitica e incrementar estados procoagulantes (47) . En nuestro estudio 
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estudio a pesar de encontrar elevacién de los TG, no se documentaron niveles 

criticos, con excepcién de tres casos en los que los TG sobrepasaban los 

450mg/dl, pero que con dieta y ejercicio tuvieron una disminucién promedio 

porcentua!l de 16% ( p<0.001 ). 

Los indices aterogénicos como COL/HDL y LDL/HDL se han utilizado para 

poder predecir en cierta forma que pacientes pueden desarrollar cardiopatia 

isquémica y en nuestro estudio los promedios que se presentaron estén muy por 

encima de los valores normales, pero con el tratamiento de dieta al que se 

sometid a los pacientes estos valores pudieron disminuir en forma significativa 

(cifra promedio inicial de COL/HDL 7.04 y despues de tratamiento disminuye a 5.1 

con p<0.002; cifra promedio inicial de LDL/HDL 4.9 y disminuye a 1.4 con 

p<0.0001 ). 

Determinamos e! grado de obesidad en la poblacién tanto en la primera 

fase como en la segunda de nuestro estudio, ya que este problema de salud 

juega un papel importante no solamente en su elevada prevalencia, sino en su 

telacion con otras alteraciones metabdlicas y enfermedades como el 

hiperinsulinismo, ta intolerancia a la glucosa, OM, HAS y algunos tipos de cancer. 

Por otra parte la obesidad es un factor de riesgo cardiovascular, independiente y 

parcialmente modificable (48) .Una manera de poder determinar en forma 

indirecta si la persona es obesa o no, es con el IMC asi como la valoracién 

antropométrica por medicién de circunferencias ( a través del ICC), medicién de 

pliegues { utilizando un plicémetro ) o a través del futrex, para valorar la respuesta 
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de! paciente al tratamiento. Debo sefialar que dentro de las medidas 

antropométricas que se han asociado a Cl, se encuentra el ICC como Io demostré 

Solorio y Badui, los cuales encuentraron que pacientes con indice de cintura 

cadera > 0.91 tienen lesiones a nivel de arterias coronarias demostradas 

angiograficamente y que personas con una prueba de esfuerzo negativa y sin 

sintomatologia coronaria tuvieron un ICC < 0.91 con una p < 0.001 (49). En 

nuestro estudio observamos que los pacientes con hipercolesterolemia tenian un 

promedio de indice cintura cadera de 0.90 y que disminuyeron hasta 0.88 

(p<0.002) con dieta y ejercicio correlacionando en forma importante con la 

disminucién de colesterol con una r de 0.92, con lo que podemos inferir que 

nuestros pacientes tendraén menos riesgo de padecer Cl. Para el seguimiento de 

nuestros pacientes con respecto a las medidas antropométricas, to hicimos con et 

futrex y solamente obtuvimos que la grasa extra, y e! IMC fueron 

estadisticamente significativos ( p < 0.03 ) mientras que el resto de los 

parametros no fueron estadisticamente significativos tomando un intervalo de 

confianza del 5%. 
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CONCLUSIONES: 

Las enfermedades cardiovasculares en México han aumentado 

considerablemente siendo actualmente una de las principales causas de 

morbimortalidad en nuestro pais. 

La media de colesterol tanto en la primera fase como en la segunda fase 

de nuestro estudio fue mayor que la media nacional! reportada por la encuesta 

seroepidemiolégica (ESE). La primera fase del estudio observamos que el 28% de 

nuestra poblacién tuvo colesterol > 239mg/di, siendo que en los estudios 

realizados por el ENEC ( encuesta nacional de enfermedades crénicas) mostré 

8.8% y en el ESE ( encuesta seroepidemioldgica) fue de 10.3%. 

Con respecto a los hallazgos de HAS en la primera fase fue de 4.1%, pero 

en la segunda fase encontramos e/ 30%, siendo que la ENEC reporta 23.2% y 

que existen estudios parcelares que han demostrado que varia de 12 a 14%. 

El consumo de tabaco fue muy semejante a !o reportado en la encuesta 

nacional de adiccién (ENA) en un 26% en la primera fase; en la segunda fase fue 

muy semejante (29%) asociado a hipercolesterolemia y dentro de este grupo el 

que predominaba era el moderado. 
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La obesidad observada fue importante ( 32%), asi como también fos 

pacientes que se encontraron en sobrepeso (38%), solamente el 30% se 

encontraban en rangos normales. La respuesta que obtuvimos con la dieta fue 

buena ya que solamente 10% de la poblacién persistié con obesidad y el 20% con 

sobrepeso. 

Por ultimo se puede concluir que una dieta de 1800 calorias, con grasas 

no saturadas, un programa de ejercicio aerdbico de 30 minutos, todo esto con 

apoyo de platicas para estimular a la gente, pueden ser utiles para disminuir 

hasta en un 19% porcentual ei colesterol sérico, 25% de LDL , 15% de TG y 

aumento de HDL en 7.6%. Y que con seguimiento a 3 afios de este grupo de 

pacientes solamente se tuvo un caso de Ci no mortal y 2 de EVC en nuestro 

grupo. 

En un pais de bajos recurso como lo es México la realizacién de programas 

de prevencién primaria debe de ser considerado como priioritario. Este estudio 

apoya el éxito que puede lograrse cuando se lleva un protocoto organizado. 
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DISTRIBUCION DE NIVELES DE COLESTEROL POR GRUPOS ETAREOS. 

  

    

< 200 eee ax 
F M F M F M 

133 147 37 77 1.4 3.8 
4 42 5.4 49 6.1 42 

8.3 7 41 63 8.2 56 
58 56 67 59 78 56 
3.3 6.6 47 3.5 4 56 
37 52 1.6 24 27 1 

- .%PORSEXO)' 435°) 431 262 304 302 258 
‘NO:PACIENTES”. 324 424 196 87 220 74 
  

{*) Para obtener el % por sexo de cada grupo de edad, se dividié No Pacientes de cada grupo de edad X 100 
/ total de pacientes de cada sexo. 

TABLA 1. 

 



  
VALORES ESTADISTICOS 

  

 



  
ESTUDIOS PREVIOS A LAS ESTATINAS VS BRIMEX 

Leiden(°°) : Dieta 267mg/dl 10% 37% -3 2 

Lifestyle(*); Dietat Mod  26img/dt -24 = -37 3 1 
}.: Dieta+Cip 246mgidl -26 -43 +37 2 

Dieta+Clp+N  276mg/dl -34 -46 +16 2.5 

Dieta+Clp+N  379mg/dl_ -31 -39 +25 2.2 

Dieta+Cltm 278mg/di  -25 -36 +9 3 

Dieta+Cltm 242mq/dl -38 -40 412 5 

Cirugia 26img/dl -28 -42 +5 9 

DietatE+Mod 262mg/di_ -19 -25 +7.6 2.8 

  

 



TASA DE MORTALIDAD POR CI - EDAD Y SEXO 

EDAD MASCULINO FEMENINO 

30-39 1.7% 43.3% 

40-49 : 0.7% -24.5% 

50-59 A8B% -22.8% 

60-69 29% 4.3% 

70-79 21% 31% 

>80 .. . 70.7% 66% 
  

TABLA 4, Obtenido de Lozano (8). Tasa mortalidad por C/100 mil habitantes 
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